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Актуальность. Дифиллоботриоз – заболевание, для которого характерно нарушение функций верхнего 
отдела желудочно-кишечного тракта, а при тяжелом течении – развитие В12-дефицитной анемии. Возбудитель 
дифиллоботриоза – широкий лентец (Diphyllobothrium latum), наиболее крупный из паразитирующих у человека 
гельминтов.  
Заражение человека происходит при употреблении в пищу инвазированной плероцеркоидами сырой или 
полусырой (вяленой) рыбы, а также свежепосоленной икры. Через 14–30 дней паразит достигает половозрелой 
стадии развития и начинает откладывать яйца. Весь цикл развития гельминта занимает 15–25 недель. В 
кишечнике человека паразитирует обычно одна, иногда несколько особей лентеца широкого. Продолжительность 
жизни широкого лентеца может достигать 20 лет и более. Первичные повреждения ДНК, апоптоз клеток 
мышевидных грызунов при дифиллоботриозе, а также развитие окислительного стресса как возможные причины 
этих эффектов в тканях инвазированного хозяина ранее не исследовались. 
Цель. Изучить возможные генотоксические и цитотоксические эффекты в клетках хозяина при 
дифиллоботриозе, а также развитие окислительного стресса в тканях зараженного организма. 
Материал и методы. Экспериментальные исследования проведены на 20 золотистых хомяках-самцах 
массой 45–60 г., которые были разделены на две группы, по 10 животных в каждой. Первая группа была 
контрольной, вторая − инвазирована D. latum. Золотистым хомякам контрольной группы перорально вводили по 
1 мл 2 %-ного крахмального геля, каждое животное второй группы заражали 10 плероцеркоидами широкого 
лентеца, выделенными из мяса инвазированных рыб. Для улучшения приживляемости широких лентецов и их 
более длительного паразитирования проводили обработку дексаметазоном, который вводили подкожно в дозе 0,4 
мг на животное за 2 дня до заражения и далее 2 раза в неделю после заражения. У золотистых хомяков обеих 
групп осуществляли щелочной гель-электрофорез изолированных клеток (метод «ДНК-комет»)  костного мозга и 
семенников на 20-й день от начала опыта, а также определяли концентрации продуктов перекисного окисления 
липидов − малонового диальдегида (МДА) и диеновых конъюгатов (ДК), общую антиоксидантную активность 
(АОА), активность каталазы и супероксиддисмутазы (СОД) в печени и семенниках животных. Метод «ДНК-
комет» клеток костного мозга и семенников проводили в нашей модификации (Дурнев А.Д., Бекиш В.Я., 2006). 
Повреждения ядерной молекулы ДНК определяли при помощи автоматической программы СASP v.1.2.2. В 
качестве основного показателя генотоксического воздействия факторов среды при применении метода «ДНК-
комет» использовали международно принятый показатель «момент хвоста» («длина хвоста», умноженная 
программой на процент ДНК в «хвосте кометы»). Для оценки цитотоксического воздействия в 100 случайно 
выбранных клетках определяли процент апоптотических, отличающихся минимальным размером ядра и 
большим, широко раскинутым хвостом. Свободнорадикальные процессы у животных в процессе инвазии 
оценивали по изменению уровней МДА, ДК, АОА, активности СОД и каталазы в гомогенатах печени и 
семенников с применением стандартных спектрофотометрических методов. Интенсивность инвазии определяли 
путем подсчета паразитов в кишечнике при вскрытии животных. 
Результаты и обсуждение. У зараженных D. latum золотистых хомяков на 20-й день наблюдения в 
клетках костного мозга длина «хвостов комет» составила 15,34 ± 2,18 пикселя, что достоверно превысило 
контрольный показатель в 3,7 раза. Процент ДНК в «хвостах комет» и показатель «момент хвоста» в клетках 
костного мозга были выше в 4 и 13,6 раза по сравнению с контрольными уровнями. Процент апоптотических 
клеток не отличался от данных интактного контроля. Все показатели генотоксичности и основной показатель 
цитотоксичности в клетках семенников не отличались от таковых у животных негативного контроля. Количество 
половозрелых паразитов в тонком кишечнике составило 2,8 ± 0,5 экземпляра. 
Воздействие дифиллоботриозной инвазии на изменения концентраций продуктов ПОЛ, АОА и 
активности СОД и каталазы изучали в гомогенатах печени и семенников зараженных золотистых хомяков. 
Исследования проводили у интактных и зараженных животных. В печени контрольной группы золотистых 
хомяков концентрации продуктов ПОЛ составили: для ДК − 237,9 ± 60,2 нМ/г липидов, для МДА − 303,1 ± 27,0 
нМ/г белков. АОА была 29,1 ± 7,2 %, активность каталазы и СОД – 2,1 ± 0,2 мкМ/г ткани и 84,2 ± 37,8 Ед/г 
ткани⋅мин соответственно.В клетках печени животных, зараженных дифиллоботриями в дозе 10 плероцеркоидов 
на одно животное, на 20-й день инвазии концентрации ДК и МДА повысились в 1,2 и 1,3 раза соответственно, 
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АОА уменьшилась в 1,7 раза по сравнению с контролем. Активность каталазы была ниже в 2,6 раза, а показатель 
СОД – в 2,5 раза.  
В семенниках хомяков контрольной группы концентрации продуктов ПОЛ составили: для ДК – 
572,7 ± 77,5 нМ/г липидов, для МДА – 1228,4 ± 195,7 нМ/г белков. АОА была 20,6 ± 2,8 %, активность каталазы и 
СОД – 0,9 ± 0,3 мкМ/г ткани и 93,5 ± 6,4 Ед/г ткани⋅мин соответственно.В семенниках инвазированных 
животных на 20-й день после заражения концентрация ДК была выше в 1,3 раза, уровень МДА был выше в 1,9 
раза, а процент АОА – в 1,4 раза ниже по сравнению с контролем. Активность каталазы была ниже в 1,5 раза, а 
показатель СОД – в 2,2 раза по отношению к контрольным показателям. Таким образом, при изучении состояния 
генома хозяина при дифиллоботриозе у золотистых хомяков на имагинальной стадии развития широкого лентеца 
установлено, что метаболиты D. latum обладают генотоксическим воздействием на соматические клетки 
инвазированного хозяина, вызывая увеличение одноцепочечных разрывов и щелочно-лабильных сайтов ядерной 
ДНК в костном мозге in vivo до 7,1 %. Полученные данные совпадают с результатами наших исследований, 
проведенных ранее при экспериментальных цестодозах – гименолепидозе, тениозе и тениаринхозе (Бекиш В.Я., 
Зорина В.В., 2009).  
Установлено, что инвазия широкими лентецами у золотистых хомяков сопровождается нарушением хода 
свободнорадикальных процессов в клетках семенников хозяина. На 20-й день после заражения широкими 
лентецами в дозе 10 плероцеркоидов на животное повышаются концентрации продуктов ПОЛ (ДК, МДА) и 
снижаются АОА, а также активность ферментов антиоксидантов – каталазы, СОД. Изменения 
свободнорадикальных процессов коррелируют с цитогенетическими изменениями в клетках костного мозга. 
Выводы. 1. Инвазия широкими лентецами золотистых хомяков сопровождается в соматических клетках 
хозяина генотоксическим эффектом, который характеризуется ростом количества одноцепочечных разрывов, 
щелочно-лабильных сайтов ядерной ДНК клеток костного мозга до 7,1 %. 2. Дифиллоботриозная инвазия в 
клетках печени и семенников хозяина сопровождается окислительным стрессом, который характеризуется 
увеличением концентраций продуктов ПОЛ (МДА, ДК), снижением активности ферментов-антиоксидантов 
(СОД, каталаза), общей антиоксидантной активности и коррелирует с ростом цитогенетических повреждений 
клеток костного мозга.  
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Жидкевич В.И.,  Матышев С.А. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
ГНУ «Институт технической акустики НАН Беларуси» 
 
Актуальность. Одним из старейших лечебных и профилактических направлений медицины является 
физиотерапия, включающая в себя множество разделов, одним из которых является магнито-импульсная терапия. 
Аппараты серии Сета-Д, выпускаемые НПФ «Диполь» (г. Витебск, Республика Беларусь), предназначены 
для бесконтактного воздействия низко- и среднечастотным импульсным магнитным полем интенсивностью от 
0,2 до 1,2 Тл и используются при заболеваниях и травматических повреждениях периферической и центральной 
нервной, сердечно-сосудистой, опорно-двигательной, пищеварительной и мочеполовой систем [1,2]. 
Однако аппарат Сета-Д имеет ряд недостатков:  
1. малая информативность прибора, поскольку 7-сегментный индикатор не дает четкой информации о 
режиме работы, времени процедуры и величине поля; 
2. устаревший дизайн передней панели; 
3. устаревшие 7-сегментные индикаторы; 
4. громоздкость подключения сегментного индикатора. 
Модернизация аппарата, направленная на устранение вышеперечисленных недостатков, позволит 
повысить его конкурентоспособность на растущем рынке медицинской техники. 
Цель работы: разработать плату управления для аппарата импульсной индукционной терапии Сета-Д. 
Для этого необходимо решить следующие задачи: 
- выбрать тип конструкции печатной платы; 
- разработать принципиальную электрическую схему; 
- подобрать детали для схемы; 
- проанализировать расположение элементов схемы для устранения возможных наводок и шумов; 
- сделать разводку платы. 
Материал и методы. Объектами исследования являлись аппарат импульсной индукционной терапии 
Сета-Д, микроконтроллеры. В качестве основного метода исследований использовали схемотехническое 
моделирование и конструкторско-технологическое проектирование печатных плат. 
Проектирование печатных плат представляет трудоемкий, но очень важный процесс. Для того чтобы 
обеспечить функционирование электронной аппаратуры, необходимы не только схемотехнические решения, 
